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В обзоре представлены данные из 55 источников литературы об особенностях обмена железа в организме человека, в том числе при забо-
левании туберкулезом. Дано описание процессов, направленных на изолирование железа от патогенов и способствующих приобретению 
железа патогенами от макроорганизма. Снижение содержания циркулирующего в сыворотке крови железа при туберкулезе является 
прежде всего компонентом системного воспалительного ответа и относится к механизмам врожденного иммунитета, ограничивающим в 
организме человека размножение инфекционного возбудителя. При этом в падении уровня циркулирующего железа может участвовать 
его истинный дефицит. 
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The review presents data from 55 publications about specific parameters of iron metabolism in the human body including those ill with tuberculosis. 
It describes processes aimed at isolating iron from pathogens and promoting the acquisition of iron by pathogens from the host. A decrease in the 
level of iron circulating in the blood serum in the case of tuberculosis is primarily a component of the systemic inflammatory response and belongs 
to the mechanisms of innate immunity that limit the reproduction of an infectious agent in the human body. However, its true deficiency can be 
involved in the decrease in the level of circulating iron. 
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Железо является одним из важных микроэле-
ментов в организме человека и участвует в жиз-
ненно важных биологических процессах, в том 
числе в метаболизме, росте и пролиферации кле-
ток [2, 5, 8]. В организме взрослого человека со-
держится 3-5 г железа, из которых только около 
3,5 мг находится в плазме крови [5, 9]. Железо, свя-
занное с гемом, представляет самый большой пул 
в нашем организме. По данным разных авторов, от 
62 до 70,0% общего количества железа находится в 
составе гемоглобина и необходимо для транспорта 
кислорода [5, 8]. От 4,0 до 8,0% железа находится 
в составе миоглобина и участвует в обеспечении 
кислородом мышц [5, 9]. Железо входит в состав 
ферментов цитохрома и участвует в транспорте 
электронов в процессе аэробного дыхания. Кроме 
того, оно входит в состав ферментов, нейтрали-
зующих активные формы кислорода, ферментов, 
поддерживающих окислительно-восстановитель-
ный баланс организма (пероксидаза, каталаза), а 
также ферментов, участвующих в детоксикации 
ксенобиотиков и продуктов эндогенного распада 
(цитохром Р450) [5, 9]. 
Белки, участвующие в обмене железа
Метаболически активное железо в организме 
чаще всего находится в связанном с белками со-
стоянии. Существует более 20 белков, участвующих 
в метаболизме железа [13, 40]. Среди них наиболее 
важными являются трансферрин (ТФ), рецепторы 
трансферрина (РТФ), ферритин (ФТ), гаптогло-
бин (ГГ), лактоферрин (ЛФ), сидерокалин, фер-
роксидазы (гефестин, церулоплазмин), ферропор-
тин, транспортер двухвалентного металла DMT1 
(divalent metal transporter), связанный с природной 
резистентностью белка макрофагов-1 (Nramp1  ‒ 
natural resistance associated macrophage protein), и 
гепсидин [8, 32, 39, 44, 53]. 
В составе ТФ находится около 0,1% от общего 
количества железа в организме. ТФ осуществляет 
внеклеточный транспорт железа от места его вса-
сывания (в кишечнике) или освобождения (в селе-
зенке и ретикулоэндотелиальной системе) к местам 
нового использования, главным образом к эритро-
идным предшественникам в костном мозге [33, 48]. 
ТФ представляет собой гликопротеид с двумя цен-
трами связывания железа. Показатель железа в 
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сыворотке крови в основном отражает количество 
железа, связанное с ТФ [5, 6]. Однако в кровото-
ке может циркулировать и некоторое количество 
железа, связанного с другими белками плазмы, на-
пример альбумином. Это не связанное с ТФ железо 
обладает способностью быстро диффундировать в 
клетки и вызывать токсические эффекты. Содер-
жание связанного с альбумином железа в плазме 
нарастает при перегрузке организма железом, по-
скольку ТФ заполняется железом полностью [7].
Клетки получают железо, доставленное ТФ через 
рецептор-опосредованное поглощение [7, 32, 33]. 
РТФ находятся на поверхности мембран клеток, 
представляют собой трансмембранный гликопро-
теид с двумя центрами для связывания с ТФ [42]. 
После связывания ТФ с РТФ на клеточной поверх-
ности образуется комплекс РТФ-ТФ-Fe, который 
входит в кислотные компартменты цитоплазмы кле-
ток путем опосредованного эндоцитоза. В клетке 
железо высвобождается и используется, а комплекс 
РТФ-ТФ рециклирует на клеточную поверхность, 
где под влиянием мембранных протеиназ распа-
дается. Часть рецепторов остается на поверхности 
клетки, а часть поступает в циркуляцию в виде 
растворимых рецепторов трансферрина (РРТФ). 
ТФ, освобожденный от железа (апотрансферрин), 
поступает в плазму [7, 8, 51]. В эритроидных клет-
ках поступившее в цитоплазму железо в основ-
ном используется для синтеза гемоглобина, а в не- 
эритроидных клетках ‒ для синтеза ДНК, РНК и 
железосодержащих ферментов [42]. Небольшая 
часть железа внутри клетки хранится в составе мо-
лекулы ФТ, поскольку в таком виде железо неток-
сично [5, 8]. При недостатке железа синтез РТФ 
возрастает, количество их на поверхности клеток 
(прежде всего эритробластов) увеличивается. Про-
порционально циркуляции нарастает концентрация 
РРТФ [7]. РРТФ представляют собой часть РТФ, 
которая отщепляется от него под влиянием мем-
бранных протеиназ [7]. Повышение уровня РРТФ 
в крови рассматривают как объективный маркер 
истинного дефицита железа (ДЖ) [42, 43]. Многие 
авторы более чувствительным индикатором счита-
ют индекс РРТФ/logФТ, поскольку в нем соотно-
сится потребность организма в железе с объемом 
его запасов, связанных в ФТ [7, 12].
По данным разных авторов, от 16 до 25% железа в 
организме находится в негемовой форме и хранится 
в ФТ в виде запаса. ФТ состоит из апоферрити-
на и гидроксифосфата железа. Каждая молекула 
ФТ может аккумулировать до 4 500 атомов железа. 
По мере необходимости железо освобождается из 
ФТ в двухвалентной форме [9, 13]. В сыворотке здо-
ровых людей содержится небольшое количество 
ФТ, основными источниками которого предполо-
жительно являются моноциты крови и макрофаги 
печени и селезенки. В физиологических условиях 
уровень ФТ в сыворотке крови отражает запасы 
железа в организме. При наличии очага воспаления 
или опухолевого роста повышение уровня ФТ но-
сит характер острофазного ответа. Помимо воспа-
ления, гиперферритинемия может наблюдаться при 
массивном некрозе органов и тканей, когда в плазму 
выходит значительное количество внутриклеточ-
ного ФТ [9, 14]. Уровень ФТ может повышаться 
в крови также в результате высвобождения ионов 
железа из гемоглобина под влиянием патологиче-
ских агентов, например белков некоторых вирусов, 
в том числе неструктурных белков коронавируса 
(SARS-CoV-2). Эти белки (в том числе ORF10, 
ORF3a и ORF8), соединяясь с бета-цепью гемогло-
бина, вытесняют ионы железа из порфириновых 
ядер и тем самым приводят к нарушению кислоро-
дотранспортной функции эритроцитов и развитию 
гипоксемии различных органов и тканей [36]. 
Еще одним белком, участвующим в метаболиз-
ме железа, является ГГ (Hp). При высвобождении 
посредством лизиса из клеток, гемоглобин связыва-
ется с ГГ. Кроме того, ГГ, обладая высокой степенью 
сродства к ионам железа, изымает их из среды и, 
с одной стороны, оказывает антиоксидантный эф-
фект, а с другой – является фактором естественной 
противоинфекционной защиты [1]. В литературе 
имеются данные о связи между степенью насыще-
ния организма железом и фенотипами Нр. По дан-
ным Delanghe (2002), напротив, тип Нр оказыва-
ет влияние на уровень сывороточного железа, но 
только у мужчин [21]. В этом исследовании было 
отмечено, что Нр 2-2 ассоциируется с более высо-
ким уровнем сывороточного железа, более высоким 
коэффициентом насыщения ТФ железом и более 
высоким содержанием ФТ в сыворотке крови по 
сравнению с типами Нр 1-1 и Нр 2-1. 
ЛФ, мощный хелатор трехвалентного железа, 
также принимает участие в модуляции уровня 
внеклеточного железа. Достаточно высокие уров-
ни ЛФ обнаружены в большинстве биологических 
жидкостей, включая слезы, слюну, желчь и грудное 
молоко [50]. Высвобождение ЛФ из нейтрофиль-
ных гранул на месте инфекции индуцирует фактор 
некроза опухоли-α (ФНО-α) [27, 50]. В экспери-
менте на мышах было установлено, что добавление 
экзогенного ЛФ уменьшает нагрузку микобакте-
рий туберкулеза на легочную ткань [45]. Несмо-
тря на эту прямую связь между экзогенным ЛФ и 
ингибированием роста бактерий, нокаутные по ЛФ 
мыши не проявляют повышенной восприимчивости 
к М. tuberculosis. Однако нейтрофилы этих мышей 
имеют специфический дефект в окислительном 
взрыве [52]. 
Сидерокалин, который также известен как ли-
покалин, вырабатывается нейтрофильными гра-
нулами и эпителиальными клетками. Его синтез 
индуцирует провоспалительный цитокин IL-1β [32]. 
М. tuberculosis, чтобы получить железо, выделяют 
мелкие органические вещества (сидерофоры) [43]. 
Сидерокалин блокирует эту систему приобретения 
железа микобактериями посредством отбора железа 
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у сидерофоров [55]. Установлено, что добавление 
рекомбинантного сидерокалина в питательные сре-
ды резко уменьшает рост M. tuberculosis [10, 15, 23]. 
В эксперименте было показано, что сидерокалин-
нокаутированные мыши проявляют повышенную 
восприимчивость к M. tuberculosis и имеют высокую 
летальность при этой инфекции [10, 23]. Недавнее 
исследование с участием пациентов, контактировав-
ших с больными туберкулезом легких, выявило об-
ратную зависимость между уровнем сидерокалина 
в сыворотке крови и восприимчивостью к туберку-
лезной инфекции [10]. Было показано, что некро-
тические центры гранулем больных ТБ содержат 
высокую концентрацию железосвязывающих бел-
ков и железоограничивающих факторов, вероятно, 
создающую благоприятную среду для M. tuberculosis, 
лишенную железа [34].
Для включения ионов железа в ТФ необходимо 
окисление двухвалентного железа в трехвалентное. 
Этот процесс осуществляется с помощью феррокси-
даз. Одной из них является гефестин, который рас-
полагается на поверхности энтероцитов и участвует 
в процессе всасывания железа из пищеваритель-
ного тракта. Другим представителем ферроксидаз 
является церулоплазмин, который циркулирует в 
плазме и участвует в рециркуляции железа. В со-
став обоих ферментов входят ионы меди, поэтому 
наследственные или приобретенные дефекты ме-
таболизма меди ассоциируются с расстройствами 
метаболизма железа и могут проявляться гипохром-
ной анемией [13, 22].
Ферропортин ‒ это белок, осуществляющий вы-
ход железа из клеток (энтероцитов, макрофагов, ге-
патоцитов) в циркуляцию. Выключение функции 
этого белка приводит к накоплению ионов железа 
внутри клетки, поскольку ферропортин ‒ един-
ственный известный экспортер железа из клетки 
[8, 10, 13, 32]. 
Белок-транспортер двухвалентного железа 
(DMT1) осуществляет доставку ионов пищевого 
железа в энтероциты. В основном DMT1 экспрес-
сируется на ворсинчатом эпителии слизистой обо-
лочки двенадцатиперстной кишки [8, 40, 44]. 
Белок макрофагов Nramp1 находится на мембра-
не лизосом макрофагов и нейтрофилов и функци-
онирует как рН-зависимая помпа, удаляющая из 
фагосом ионы двухвалентного железа, что препят-
ствует выживанию внутриклеточных патогенов, в 
том числе микобактерий туберкулеза. Предполага-
ется, что функциональная активность этого белка 
определяет резистентность организма к внутрикле-
точным патогенам [39, 44, 53]. 
Центральным игроком в метаболизме железа 
является пептидный гормон – гепсидин. Состоит 
из 25 аминокислот [28, 40]. Регулирует уровень 
внеклеточного железа в организме. Гепсидин, вза-
имодействуя с ферропортином, который является 
единственным известным транспортером железа 
из клетки (высоко экспрессируется на макрофагах, 
энтероцитах и гепатоцитах), вызывает интернали-
зацию и лизосомальную деградацию транспортера 
[28, 29, 44, 53]. В результате этого ингибируется 
выход железа из энтероцитов, макрофагов и гепа-
тоцитов, т. е. блокируются процессы всасывания, 
рециркуляции и освобождения железа из запасных 
фондов, что ведет к снижению содержания железа в 
плазме. В результате этого развивается гипоферре-
мия [7, 18, 29, 44, 53]. При этом также ограничивает-
ся доступность железа для эритропоэза. В физиоло-
гических условиях продукция гепсидина клетками 
печени регулируется уровнем железа в крови. По-
вышение концентрации железа в крови приводит 
к усилению синтеза гепсидина и внутриклеточной 
секвестрации железа. При гипоферремии, наобо-
рот, подавляется синтез гепсидина, что приводит 
к активации всасывания и рециркуляции железа. 
Таким образом, поддерживается баланс между по-
ступлением и потреблением железа в здоровом ор-
ганизме. При развитии патологических состояний 
(воздействие инфекционных процессов, в том числе 
при туберкулезе, или повреждающих агентов, или 
опухоли и др.) продукция гепсидина регулируется 
провоспалительными цитокинами ИЛ-6 и ФНО-α 
[13, 28, 44, 53]. В результате формируется функци-
ональный ДЖ, способный обусловить возникно-
вение анемии при достаточном количестве железа 
в организме [32, 33]. Такое системное удержание 
железа делает его недоступным для патогенов [29]. 
Такую анемию в литературе называют анемией хро-
нических больных [6, 33, 47]. 
Физиологическое значение функционального 
ДЖ состоит не только в ограничении биодоступно-
сти железа, необходимого для роста и развития па-
тогенных микроорганизмов, также свободные ионы 
железа обладают способностью подавлять актив-
ность ИФН-γ ‒ ключевого цитокина, запускающего 
активацию Т-клеток, цитотоксических клеток и ма-
крофагов. Следовательно, удаление метаболически 
активного железа из циркуляции должно усиливать 
иммунный ответ через стимуляцию ИФН-γ-зави-
симых иммунных реакций [41, 44]. В соответствии 
с этим назначение ферротерапии для восполнения 
ДЖ в разгаре островоспалительных заболеваний 
является физиологически неоправданным и опас-
ным мероприятием. Поэтому вопрос о природе 
выявляемого у больных туберкулезом легких ДЖ 
имеет принципиальное значение для выстраивания 
правильной лечебной тактики.
Гомеостаз железа в организме человека
Каждый день из-за эритрофагоцитоза стареющих 
эритроцитов в макрофагах, в селезенке и ретикуло-
эндотелиальной системе образуется от 20 до 25 мг 
железа [32]. При этом освобожденное железо либо 
перерабатывается, либо утилизируется, либо хра-
нится в виде запаса и используется по мере необхо-
димости. В физиологических условиях ежедневно 
теряется не более 0,05% общего количества железа. 
Эти потери включают железо, удаляющееся со слу-
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щивающимся эпителием кожи и из желудочно-ки-
шечного тракта, а также с потоотделением. Столько 
же (1-2 мг) железа ежедневно всасывается в кишеч-
нике из пищи [8, 32].
Всасывание железа происходит в слизистой 
оболочке двенадцатиперстной кишки. С помощью 
транспортера двухвалентного железа пищевое желе-
зо доставляется в энтероциты. Далее, если содержа-
ние железа в организме избыточно, железо задержи-
вается в энтероцитах под воздействием гепсидина 
и в дальнейшем удаляется из организма вместе со 
слущивающимся эпителием [13]. При недостатке 
железа в организме внутри энтероцитов с участи-
ем гефестина двухвалентное железо переводится в 
трехвалентное. Далее железо с помощью ферропор-
тина поступает в кровоток, где соединяется с ТФ. 
При нарушении этих механизмов (например, при 
генетических дефектах) всасывание железа нару-
шается и развивается гипохромная анемия [13, 18]. 
В составе ТФ железо поступает через систему 
воротной вены в печень, где часть железа остается в 
гепатоцитах и хранится в виде запаса в составе ФТ. 
В печени находятся значительные запасы железа, 
которые при необходимости могут быстро освобо-
ждаться для обеспечения потребностей организма. 
Часть железа доставляется другим клеткам-потре-
бителям, имеющим трансферриновые рецепторы. 
В основном это активно пролиферирующие клетки 
с высокой потребностью железа [13]. 
Большая часть железа транспортируется в кост-
ный мозг для синтеза гемоглобина. Из костного 
мозга железо в составе эритроцитов поступает в 
кровоток. Через 3-4 мес. (время жизни нормаль-
ных эритроцитов) состарившиеся (или поврежден-
ные) эритроциты захватываются и разрушаются 
специализированными макрофагами селезенки и 
печени, где после деградации гемоглобина освобо-
ждается двухвалентное железо. С участием фер-
ропортина железо выходит из клетки, попадет в 
кровоток, далее с помощью церулоплазмина пере-
водится в трехвалентное железо, которое повторно 
доставляется с ТФ к активно пролиферирующим, 
преимущественно эритроидным клеткам костно-
го мозга, синтезирующим гемоглобин. Ежедневно 
для эритропоэза требуется около 20-30 мг железа. 
Большую часть этого железа организм получает от 
рециркуляции железа (возвращается в циркуляцию 
макрофагами селезенки и печени). Ежедневное по-
ступление пищевого железа составляет всего 1-2 мг. 
Поэтому считается, что рециркуляция железа имеет 
гораздо большее физиологическое значение, чем 
всасывание железа в кишечнике [5, 8, 9]. 
ДЖ приводит к развитию железодефицитной 
анемии, нарушению вышеуказанных метаболиче-
ских процессов, а также к дисфункции железосодер-
жащих и железозависимых ферментов. Вместе с тем 
при высоких концентрациях железо может оказать 
цитотоксический эффект, так как оно опосредует 
образование свободных радикалов. Железо (Fe2+) 
через реакцию Фентона катализирует образование 
гидроксильного радикала (HO·), а окисленный Fe3+ 
реагирует с пероксидом водорода и образует очень 
токсичную активированную форму кислорода ‒ ги-
дропероксильный радикал (HOO·) [8, 46]. Кроме 
того, накопление железа в паренхиматозных орга-
нах ассоциируется с дегенеративными изменениями 
клеточной паренхимы и прогрессирующим разви-
тием фиброзной ткани, что ведет к необратимому 
нарушению функции жизненно важных органов, из 
которых наиболее уязвимы печень, поджелудочная 
железа и сердце [4]. Наследственный гемохрома-
тоз ‒ перегрузка железом в результате генетиче-
ских мутаций, приводящих к дефектной выработке 
гепсидина [4, 28], поэтому как дефицит, так и пере-
грузка железом имеют серьезные последствия для 
организма. 
Обмен железа и туберкулез
Последние годы имеющиеся в литературе экспе-
риментальные и клинические данные свидетель-
ствуют о наличии связи между статусом железа и 
туберкулезом. 
Возбудитель туберкулеза (М. tuberculosis) явля-
ется внутриклеточным патогеном, которому тре-
буется железо для роста и вирулентности. Чтобы 
обеспечить метаболический спрос на железо, у 
M. tuberculosis в процессе эволюции развились 
многочисленные механизмы секвестрации желе-
за от клеток хозяина [20, 32, 54]. При поглощении 
альвеолярными макрофагами M. tuberculosis соз-
дает уникальный фагосомный компартмент, кото-
рый сохраняет способность к слиянию с ранними 
эндосомами, но не может сливаться с лизосомами. 
Это позволяет получить доступ к железу, предот-
вращая при этом бактерицидные эффекты низкого 
pH и лизосомразлагающих ферментов [32]. Вместе 
с тем в организме млекопитающих M. tuberculosis 
сталкивается с ограничением ионов железа из-за 
его низкой растворимости при биологическом pH 
и запуска хозяином механизмов задержки железа. 
При туберкулезе после распознавания МБТ чело-
веком-хозяином иммунной системой запускается 
системная воспалительная реакция, которая огра-
ничивает доступ MБТ к железу [38]. ТФ, ГГ, ЛФ, 
присутствующие во внеклеточных жидкостях и в 
фагоцитирующих лейкоцитах, белок макрофагов, 
связанный с природной резистентностью (Nramp1), 
а также гормон гепсидин играют важную роль в сни-
жении доступности железа для патогена [34, 41]. 
В этих условиях (в ответ на недостаток железа) 
M. tuberculosis для хелатирования из нераствори-
мого и связанного с белком железа заметно увели-
чивает продуцирование сидерофора, который об-
ладает высокой аффинностью к железу [34, 41, 44]. 
Сидерефоры могут увеличить доступность железа 
в микобактериальной фагосоме почти в 20 раз [38]. 
Сидерофоры M. tuberculosis способны получить 
ионы железа путем его секвестрации от ТФ и ЛФ 
[11, 15, 46].
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Сидерофоры быстро и плотно связывают желе-
зо, а затем возвращают его M. tuberculosis через ре-
цептор-опосредованную интернализацию [15, 39]. 
Из-за особенностей структуры стенки для усвоения 
железа ей требуется наличие двух видов сидерофо-
ров: гидрофобные микобактины и водорастворимые 
карбоксимикобактины. Перенос железа происхо-
дит из феррикарбоксимикобактина извне к мико-
бактину локализованого близко к цитоплазмати-
ческой мембране M. tuberculosis [11, 15, 41, 47, 54]. 
В эксперименте было установлено, что мутантные 
штаммы M. tuberculosis с направленным удалени-
ем механизма биосинтеза сидерофора не могут ра-
сти в обедненной железом клетке. Кроме того, эти 
штаммы демонстрируют ослабленный рост внутри 
моноцитов, что доказывало важность железа для 
вирулентности M. tuberculosis [19].
В ряде экспериментальных работ показано, что 
добавление экзогенного железа усиливает рост 
M. tuberculosis [25, 38, 41]. Продемонстрировано, 
что мыши с перегрузкой ткани железом с нокаутом 
микроглобулина-бета-2 проявляют повышенную 
восприимчивость к М. tuberculosis [45]. При этом 
хелатирование железа с использованием ЛФ воз-
вращало восприимчивость животных в исходную 
позицию.
В условиях in vitro и в эксперименте на животных 
установлено, что гиперферрумемия может увели-
чить размножение бактерий [25, 32], способствовать 
переходу от Th1- к Th2-цитокиновой реакции [41] 
и уменьшить цитотоксическую активность макро-
фагов, предотвращать интерферон-гамма-опосредо-
ванные защитные механизмы и блокировать NO-за-
висимую бактерицидную активность [53]. 
Клинические исследования также показали на-
личие связи между содержанием железа и течением 
туберкулеза. Как избыток, так и ДЖ могут привести 
к ухудшению результатов лечения туберкулеза [29].
 Впервые о роли железа при туберкулезе сооб-
щено в 1872 г., когда французский врач отметил 
больший риск рецидива туберкулеза у больного, 
получавшего богатые железом пищевые добав-
ки [30]. В недавнем исследовании показано, что 
пероральное введение железа при железодефицит-
ной анемии приводит к увеличению числа боль-
ных с сопутствующими инфекциями, в том чис-
ле туберкулезом [24]. Течение туберкулеза также 
было связано с повышенным содержанием железа 
в рационе [30, 32]. В ряде исследований показано, 
что нагрузка железом макрофагов была связана с 
повышенным риском развития туберкулеза [35] и 
смерти от туберкулеза [31]. Повышенное содержа-
ние железа при легочном туберкулезе может при-
вести к ослаблению иммунного ответа, особенно у 
больных с сопутствующей ВИЧ-инфекцией [26]. 
Наконец, эффективность обычно используемых ан-
тимикобактериальных препаратов снижается при 
перегрузке организма железом [37]. Все вышеука-
занное свидетельствует, что к назначению препа-
ратов железа необходимо подходить с осторожно-
стью, так как функциональный ДЖ, наблюдаемый 
у больных туберкулезом, является временным, воз-
никает в результате секвестрации железа в клетках 
[17, 29, 44]. В ходе эффективного лечения процесс 
является обратимым.
ДЖ, наряду с другими причинами, считается 
важным фактором в развитии анемии при тубер-
кулезе [16, 30]. По данным разных авторов, распро-
страненность анемии среди больных туберкулезом 
колеблется от 32 до 86% [3, 16, 19, 30]. ДЖ может 
нарушать клеточный иммунитет (уменьшать коли-
чество Т-клеток, снижать скорость пролифератив-
ного ответа и активность макрофагов) [40, 41]. Экс-
периментальные данные показали, что ДЖ меняет 
баланс между Th1- и Th2-цитокинами, способству-
ющими доминантному Th2-ответу [40]. Связь ДЖ 
с нарушением иммунной функции была показана 
как в моделях in vitro, так и in vivo [49].
По данным Каминской Г. О. и др. (2009), осново-
полагающим сдвигом, определяющим нарушение 
метаболизма железа у больных туберкулезом лег-
ких, является подавление синтеза ТФ и, как след-
ствие, снижение общей железосвязывающей спо-
собности крови [6]. Угнетение синтеза ТФ входит 
в комплекс реакций системного воспалительного 
ответа. Сокращение емкости транспортирующей 
системы обусловливает снижение уровня сыворо-
точного железа и, соответственно, ограниченную 
доставку его к органам и тканям, в частности к 
кроветворным органам. Поэтому снижение уровня 
циркулирующего железа закономерно приводит к 
гипохромной анемии. О природе этой анемии (же-
лезодефицитной или перераспределительной) в 
ряде случаев судить трудно. Увеличение ненасы-
щенной железом фракции ТФ, снижение коэффи-
циента насыщения ТФ и снижение ФТ однознач-
но указывают на наличие истинного ДЖ. Однако 
высокие значения ФТ, относящегося к реактантам 
острой фазы, так же как и отсутствие увеличения 
общей железосвязывающей способности сыворотки, 
свойственного железодефицитной анемии другой 
природы, не исключают наличия истинного ДЖ в 
организме больных туберкулезом легких.
Заключение
Таким образом, как видно из вышеприведенных 
данных, железо является важным микроэлементом 
в организме человека и стоит на переднем крае борь-
бы между человеком и инфекционными агентами. 
Исследования, проведенные за последние годы, зна-
чительно улучшили понимание механизмов макро-
организма, направленных на изолирование железа 
от патогенов, а также механизмов приобретения 
железа микроорганизмами. Снижение циркулирую-
щего железа при туберкулезе является прежде всего 
компонентом системного воспалительного ответа и 
относится к механизмам врожденного иммуните-
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та, ограничивающим в организме размножение ин-
фекционного возбудителя. Параллельно в падении 
уровня циркулирующего железа может участвовать 
его истинный дефицит. 
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